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Цель исследования. Оценить роль вторичных факторов повреждения мозга в активации сосудисто
тромбоцитарного звена системы гемостаза при черепномозговой травме (ЧМТ).
Материал и методы. В ОРиТ проведено обследование и лечение 30 пострадавших с сочетанной ЧМТ. В
посттравматическом периоде у больных исследовали показатели сердечной деятельности и сосудистого то
нуса, содержание тромбоцитов, гемоглобина, лактата и активных форм кислорода в крови. 
Результаты исследования показали, что сопровождающие сочетанную ЧМТ вторичные факторы по
вреждения мозга (недостаточность кровообращения, гипоксия, ацидоз и повышенное образование свобод
ных радикалов) являются в то же время неспецифическими стимулами тромбоцитов и эндотелиоцитов кро
веносных сосудов и, вследствие этого, вызывают системную активацию сосудистотромбоцитарного звена
системы гемостаза.
Заключение. Неспецифическая системная активация сосудистотромбоцитарного гемостаза вторичны
ми факторами у больных при сочетанной ЧМТ является одним из патогенетических компонентов ишеми
ческого повреждения мозга. 
Ключевые слова: черепномозговая травма; сосудистотромбоцитарный гемостаз 
Purpose of the study. To evaluate the role of secondary brain damage factors in activation of vascularplatelet
hemostasis in traumatic brain injury (TBI).
Material and methods. In the ICU, 30 patients with complex traumatic brain injury were examined and treat
ed. In the posttraumatic period, in patient measurement of heart and vascular tone, platelets, hemoglobin, lactate,
and active forms of oxygen in the blood were investigated. 
The study results have showed that damaged brain secondary factors accompanying concomitant TBI (circu
latory insufficiency, hypoxia, acidosis and increased free radical formation) represent at the same time nonspecific
stimuli for platelets and cells of blood vessels that consequently, cause systemic activation of the vascularplatelet
link within the hemostasis system.
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Введение
Изучение повреждения нейронов и механиз
мов их защиты при критических состояниях явля
ется актуальной проблемой реаниматологии [1, 2].
У пострадавших с черепномозговой травмой
(ЧМТ) к факторам, способствующим развитию
вторичного повреждения мозга относят: артериаль
ную гипотензию, гипоксию, избыточное образова
ние активных форм кислорода, анемию, эндотоксе
мию, гипер и гипокапнию, нарушения
водноэлектролитного и энергетического обмена
[3—5]. Обращает на себя внимание тот факт, что
формирующиеся при ЧМТ вторичные факторы по
вреждения головного мозга в то же время могут яв
ляться значимыми стимулами, активирующими со
судисто — тромбоцитарное звено свертывания
крови [6—8], которое осуществляется, главным об
разом, в системе микроциркуляции и играет важ
ную роль в системе гемостаза [9, 10]. Известно, что
все компоненты сосудистой стенки (эндотелий, суб
эндотелий, средняя и наружная оболочки) участву
ют в поддержании гемостазиологического гомеоста
за и взаимосвязей системы регуляции агрегатного
состояния крови с другими функциональными сис
темами организма, однако сосудистый эндотелий
при этом заслуживает особого внимания [6, 9, 11,
12]. В немногочисленных исследованиях, посвя
щенных развитию процесса свертывания крови при
ЧМТ, представлена в основном характеристика из
менения эндотелия в сосудах первичного очага по
вреждения и перифокальной зоны головного мозга.
Принимая во внимание тот факт, что повреждения
сосудистого эндотелия при критических состояни
ях носят неспецифический характер [6, 11, 12], ло
гично предположить, что и у больных после травмы
головного мозга также может формироваться сис
темное изменение микрорельефа люминальной по
верхности микрососудов. Наиболее значимыми
стимулами, активирующими эндотелиоциты крове
носных сосудов являются: гипоксия, свободные ак
тивные формы кислорода, воспалительные цитоки
ны, вазоконстрикция, ацидоз, замедление
кровотока, турбулентные потоки крови, увеличение
вязкости крови, адреналин и норадреналин, тром
бин, гистамин, иммунные комплексы, эндотоксины,
повреждения и болезни эндотелия сосудов и др. [6,
9, 11—13]. Стимуляция люминальной поверхности
микрососудов неспецифическими факторами со
провождается также синтезом и экспрессией эндо
телиоцитами основных продуктов агрегации тром
боцитов: тромбоксана А2, фактора активации
Introduction 
In injurers with traumatic brain injury (TBI)
factors contributing to the development of secondary
brain injury include: arterial hypotension, hypoxia,
excessive reactive oxygen intermediate, anemia,
endotoxemia, hyper and hypocapnia, disorders of
waterelectrolyte, and energy metabolism [3—5]. It is
noteworthy that secondary factors of brain damage
emerging by TBI at the same time can be significant
stimuli activating vascular — platelet blood clotting
link [6—8], which takes place primarily in the micro
circulation system and plays an important role in the
hemostasis system [9, 10]. It is known that all vascu
lar wall components (endothelium, subendotelium,
the middle and the outer coat) are involved in home
ostasis maintainance and system interconnection of
the blood regulation with other functional systems.
In this case vascular endothelium is particularly note
worthy [6, 9, 11, 12]. In few studies on blood clotting
process development in TBI the parameters of
endothelium changes in vessels of brain primary site
lesion and perifocal sites were described. Taking into
account the fact that the vascular endothelium lesion
in cases of the critical conditions were unspecific [6,
11, 12] it is logical to assume that in patients after
brain injury a systemic change of microvessel luminal
surface microrelief can also be formed. The most
important stimuli activating endothelial cells of the
blood vessels include: hypoxia, free reactive oxygen
intermediate, inflammatory cytokines, vasoconstric
tion, acidosis, feebleness of circulation, turbulent
blood flow, increased blood viscosity, adrenaline and
noradrenaline, thrombin, histamine, immune com
plexes, endotoxin, injuries and diseases of vascular
endothelium, etc. [6 9, 11—13]. Stimulation of the
microvessel luminal surface with unspecific factors is
also accompanied by synthesis and expression of the
endothelial cells of the platelet aggregation main
products: thromboxane A2, plateletactivating factor
and ADP, which lead to thrombocytopenia progres
sion. Activation of adhesive and aggregating function
is not carried out only by the endothelial factors list
ed above, but by hydroperoxides of polyunsaturated
fatty acids formed during freeradicalinduced
autooxidation of phospholipids  [10, 14, 15].
Literature data analysis substantiates our assumption
that the secondary factors of damaged brain formed
after TBI activate the plateletvascular hemostasis. 
The purpose of the study is to assess the role of
secondary factors of damaged brain in the platelet
vascular hemostasis activation in TBI.
Conclusion. Nonspecific systemic activation of the vascularplatelet hemostasis by secondary factors in the
patients with concomitant TBI is one of pathogenetic components of ischemic brain damage. 
Key words: traumatic brain injury; vascularplatelet hemostasis 
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тромбоцитов и АДФ, что приводит к развитию
тромбоцитопении. Активация адгезивноагрегаци
онной функции тромбоцитов осуществляется не
только вышеперечисленными эндотелиальными
факторами, но гидроперекисями полиненасыщен
ных жирных кислот, образующихся в ходе свобод
норадикального аутоокисления фосфолипидов [10,
14, 15]. Анализ литературных данных подтверждает
высказанное нами предположение, что формирую
щие после ЧМТ вторичные факторы повреждения
мозга являются и активаторами сосудистотромбо
цитарного звена гемостаза. 
Цель исследования — оценить роль вторич
ных факторов повреждения мозга в активации со
судистотромбоцитарного звена системы гемоста
за при ЧМТ.
Материал и методы
В НРТЦ ОКБ им. Н. А.Семашко г. Нижнего Нов
города обследовали 30 пострадавших (мужчин — 18,
женщин — 12, средний возраст 58±6 лет) с сочетанной
ЧМТ, госпитализированных в ОРиТ в состоянии трав
матического шока II—III ст. При поступлении оценка
общей тяжести состояния больных по шкале APACHE
II составляла 21,5±4,0 баллов. Пациентам проводили
стандартное лечение. Содержание тромбоцитов и гемо
глобина определяли на гематологическом анализаторе
«Mindray BC 2300». Параметры сердечной деятельнос
ти и сосудистого тонуса исследовали методом интег
ральной реографии тела по М. И. Тищенко с помощью
компьютерного комплекса «ДиамантМ» (Россия), ко
торый автоматически определяет тип кардиогемодина
мики. Оценивали: мощность сокращения левого желу
дочка (МСЛЖ) — показатель, отражающий работу
сердца при продвижении определенного объема крови
в условиях преодоления сосудистого сопротивления,
объемную скорость выброса (ОСВ) — соотношение си
столического объема и время изгнания, общее перифе
рическое сосудистое сопротивление (ОПСС) — вели
чину, зависящую от минутного объема сердца и
проходимости прекапиллярного русла. Содержание
лактата определяли из проб венозной (v. subclavia) кро
ви на аппарате «Biosen c_lain» (Германия). Для оценки
активности свободнорадикального окисления осуще
ствляли измерение индуцированной железом и переки
сью водорода хемилюминесценции сыворотки из проб
артериальной крови на приборе БХЛ07 (Россия).
Изучали Imax — суммарную активность свободноради
кальных реакций. Для определения уровня физиологи
ческой нормы вышеуказанного показателя проводили
исследование крови, забор которой производили из ку
битальной вены, утром, натощак у 60 здоровых лиц
(женщин — 30, мужчин — 30; средний возраст 56±5
лет), проживающих в Нижегородском регионе. Выше
перечисленный комплекс исследований проводили в
1е (при поступлении) и через 3, 5, 7, 10 суток лечения. 
Статистическая обработка данных выполнена с по
мощью программ Microsoft Excel и Statistica 6.0. Ре
зультаты представлены в виде М±m, где М — среднее
арифметическое, m — стандартная ошибка среднего.
Для проверки гипотезы о виде распределения приме
Materials and Methods
In N. A. Semashko Regional Hospital of Nizhny
Novgorod, 30 injurers (men — 18, women — 12, average
age 58±6 years) with complex TBI admitted to the ICU at
II—III degree traumatic shock condition were examined.
At admittance, a general assessment of their severity con
dition by APACHE II score was 21.5±4.0. Patients under
went standard treatment. Platelets and hemoglobin were
determined by hematologic Analyzer «Mindray BC 2300.
Parameters of heart and vascular tone were studied by
integral body rheography technique by M.I. Tishchenko
using computer complex «DiamondM» (Russia) which
automatically determines the type of cardiac hemodynam
ic. Left ventricular contraction intensity (LVCI) is a value
of heart functioning in some moving blood volume in con
ditions of vascular resistance overcoming. Volumetric
flow rate (VFR) is a ratio of systolic volume and ejection
time. Total peripheral vascular resistance (TPVR) —
value depending on cardiac output and precapillary blood
flow patency. Lactate was determined in samples of
venous (v. subclavia) blood using «Biosen c_lain» unit
(Germany). To assess the free radical oxidation activity
measurement of iron and hydrogen peroxideinduced
chemiluminescence of arterial blood samples serum was
carried out using BCL07 unit (Russia). To study Imax —
total activity of free radical reactions. To determine the
physiological norm level of the abovementioned indice
we studied fasting blood which sampled from cubital vein
in the morning in 60 healthy individuals (30 women, 30
men; average age 56±5 years) living in the Nizhny
Novgorod region. The above listed set of studies was con
ducted on day 1 (at admission) and at day 3, day 5, day 7,
and day 10 of treatment. 
Statistical data processing was performed using
Microsoft Excel and Statistica 6.0. The results are present
ed as M±m, where M — mean, m — standard error of mean.
To test the hypothesis that the distribution method
ShapiroWilk test was used. Study of statistical regulari
ties in the samplings was carried out using Student's test.
Differences between average values were recognized sig
nificant at P<0.05 statistical significance level. Correlation
analysis was performed using rSpearman criterion.
Results and Discussion
In the laboratory examination of patients, the
platelet count decrease was already found on the
first day of posttraumatic period (table).
Thrombocytopenia was reached maximum on the
day 3 and day 5 after the injury. Platelet count com
pared to one on the first day was decreased 13% and
15%, respectively. On the day 7 and day 10 the
platelet count was increased and exceed the first
day level in 1.6 and 2.2 times respectively, but did
not reach the upper limits of due values. 
It is known that hemodynamic improvements
have a significant regulatory impact on the endothe
lial cells and platelet function [6—8], and injurers
with complex TBIwere hospitalized in ICU in a state
of II—III rate traumatic shock. On the first day after
the injury, LVCI in patients was reduced by 17% rel
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няли метод ШапироУилка. Изучение статистических
закономерностей в выборках осуществляли с примене
нием критерия Стьюдента. Различия средних величин,
признавали достоверными при уровне статистической
значимости р<0,05. Корреляционный анализ проводи
ли с использованием критерия rСпирмена.
Результаты и обсуждение
При лабораторном обследовании больных
уже в первые сутки посттравматического перио
да было обнаружено снижение содержания тром
боцитов (табл.). Тромбоцитопения достигала
максимума на 3и и 5е сутки после травмы. По
сравнению с первыми сутками количество тром
боцитов, уменьшалось на 13 и 15% соответствен
но. На 7е и 10е сутки число тромбоцитов воз
росло и превышало уровень первых суток в 1,6 и
2,2 раза соответственно, но не достигало верхних
границ должных величин. 
Известно, что на функции эндотелиоцитов
и тромбоцитов оказывают существенное регуля
торное влияние гемодинамические сдвиги [6—
8], а пострадавшие с сочетанной ЧМТ, госпита
лизированные в ОРиТ находились в состоянии
травматического шока II—III ст. В первые сутки
после травмы МСЛЖ снижалось на 17% относи
тельно нижней границы должных величин. На 3
и сутки посттравматического периода, несмотря
на проведение интенсивной инфузионнотрас
фузионной терапии, она попрежнему остава
лась сниженной на 19,5%. На 5е, 7е и 10е сут
ки травматической болезни МСЛЖ у пациентов
увеличилась по сравнению с периодом их по
ступления, и достигала нижней границы долж
ных величин.
ОСВ при поступлении и на 3и сутки после
травмы снижалось на 13%, по сравнению с ее
должными величинами. На 5е, 7е и 10е сутки
посттравматического периода ОСВ у пациентов
atively to the lower limit of the proper values. On
day 3 of posttraumatic period, despite the acute
infusion and transfusion therapy it was still reduced
by 19.5%. On day 5, day 7, and day 10 of traumatic
disease, LVCI in patients increased significantly by
22%, 28%, and 13%, respectively, compared to their
admission term and it reached the lower limit of the
proper values.
At admission and on day 3 after the injury the
VFR in injurers was determined as reduced by 13%,
compared to its proper values. On day 5, day 7, and
day 10 of post traumatic period, VFR in patients
increased significantly by 35%, by 38%, and by 36%,
respectively, compared to their admission term and it
reached the lower limit of the proper values. 
On day 1 and day 3 after injury TPVR in the
injurers was determined by increased by 5% and 14%
respectively relative to proper values. On day 7 and
day 10 of traumatic disease, LVCI in patients
increased significantly by 22%, by 28%, and by 13%,
respectively, compared to their admission term and it
reached the lower limit of the proper values.
Trend analysis of cardiac activity and vascular
tone changes suggests that circulatory insufficiency
formed in patients in the early post traumatic period.
As a result of LVCI and VFR decline the blood flow
rate decreases, and as a result, and the lateral shift
effort in direction to the vessel wall, and this leads to
slower secretion of nitric oxide by endothelial cells.
The latter is a strong antiplatelet and vasodilator.
Imbalance of endotheliumdepended vascular con
tractility and relaxation arising from this is one of
the mechanisms of TPVR increase. In the slow flow
ing blood with nitrous oxide decreased circulation
the platelet aggregation formed, red blood cells form
rouleaux [7, 13, 16]. 
As a result of developing circulatory ineffi
cience and hemoglobin decrease in erythrocytes in
the body of patients after complex TBI the oxygen
Indices Regulatory Values of indices on the days of study
values 1st 3d 5th 7th 10th
LVCI, W 2.0—4.5 1.66±0.21 1.61±0.20 2.03±0.40 2.13±0.28 1.88±0.24
VFR, ml/sec 150—390 130.3±13.5 130.2±12.5 176.4±10.6* 179.7±7.3* 177.4±4.2*
TPVR, dyne•cm5•sec 892—1348 1416±47.3 1536±22.2* 1346±32.0 1295±28.2* 1203±32.5*
Platelets 109/L 150—450 143±9.0 125±7.0 122±8.0 229±13.0* 311±8.0*
Hemoglobin, g/L 13.5—15.5 10.2±0.5 9.4±0.6 10.8±0.7 11.0±0.5 11.6±0.5*
Lactate, mmol/L 0.9—1.7 2.25±0.10 3.50±0.12* 2.70±0.12* 2.60±0.10* 2.40±0.12
Imax, counts per sec 150±1.4 199±2.5# 209±1.9*# 217±1.9*# 197±1.1# 176±1.0*#
Динамика показателей сердечной деятельности и сосудистого тонуса, содержания тромбоцитов, гемоглобина,
лактата и активных форм кислорода у больных в посттравматическом периоде (М±m).
Dynamics of heart and vascular tone, platelets, hemoglobin, lactate, and active forms of oxygen in patients in post
traumatic period. 
Примечание. Indices — показатели; Regulatory values — нормативные величины; Values of indices on the days of study — значе
ния показателей по дням исследования; LVCI, W — МСЛЖ, Вт; VFR, ml/sec — ОСВ, мл/с; TPVR, dyne•cm5•sec — ОПСС,
дин•см5•с; Platelets 109/L — тромбоциты, 109/л; Hemoglobin, g/L — гемоглобин, г/л; Lactate, mmol/L — лактат, ммоль/л; Imax,
counts per sec — Imax, имп/сек. * — достоверность динамики оцениваемых показателей в процессе лечения относительно перио
да поступления больных; # — достоверность динамики Imax относительно нормативных величин (здоровые добровольцы). 
Note. * — accuracy of measured outcome dynamics in treatment relative to patient admission term; # — accuracy of Imax dynamics to
regulatory values (healthy volunteers)..
G E N E R A L R E A N I M A T O L O G Y ,  2 0 1 6 ,  1 2 ;  546 w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o m
DOI:10.15360/18139779201654251
достоверно увеличилась на 35, 38 и 36% соответст
венно, по сравнению с периодом их поступления,
и достигала нижней границы должных величин. 
В 1е и 3и сутки после травмы ОПСС у по
страдавших повышалось на 5 и 14% соответствен
но относительно должных величин. На 7е и 10е
сутки травматической болезни ОПСС достоверно
уменьшилось на 9% и 15% соответственно, по
сравнению с периодом их поступления, и достига
ло верхней границы должных величин.
Анализ направленности изменений показа
телей сердечной деятельности и сосудистого то
нуса свидетельствует, что в раннем посттравма
тическом периоде у больных формируется
недостаточность кровообращения. В результате
снижения МСЛЖ и ОСВ уменьшается скорость
движения крови, а вследствие этого, и сила боко
вого сдвига в направлении к стенке сосуда, а это
приводит к замедлению секреции эндотелиоци
тами оксида азота. Последний является мощным
антиагрегантом и вазодилятатором. Возникаю
щий при этом дисбаланс эндотелий — зависимой
сократимости и релаксации сосудов является од
ним из механизмов повышения ОПСС. В мед
ленно текущей крови со сниженной циркуляци
ей в ней оксида азота образуются агрегаты
тромбоцитов, эритроциты собираются в монет
ные столбики [7, 13, 16]. 
Вследствие развивающейся недостаточнос
ти кровообращения и снижения содержания ге
моглобина в эритроцитах в организме пациентов
после перенесенной сочетанной ЧМТ формиру
ется кислородная задолженность [17]. Концент
рация молочной кислоты в венозной крови уже в
первые сутки после травмы увеличилась на 32%, а
на 3и сутки на 106% относительно должных ве
личин. На 5е и 7е сутки посттравматического
периода, по сравнению с предшествующим эта
пом исследования, определяли снижение уровня
лактата на 23 и 26% соответственно. Несмотря на
относительное восстановление показателей сер
дечной деятельности и сосудистого тонуса на 10
е сутки после травмы содержание молочной кис
лоты попрежнему оставалось высоким и
превышало его должные значения на 60%. Анали
зируя направленность изменений представлен
ных выше показателей, логично предположить,
что кислородная задолженность сохранялась из
за низкого содержания гемоглобина в эритроци
тах (табл.). Быстро развивающаяся и длительно
сохраняющаяся гипоксия у больных, перенесших
сочетанную ЧМТ, оказывала неблагоприятное
воздействие на сосудистотромбоцитарное звено
системы гемостаза и способствовала повышенно
му образованию активных форм кислорода.
Активность свободнорадикальных процессов
(Imax) в артериальной крови в 1е сутки после трав
мы возросла на 33% и на протяжении последую
debt formes [17]. During the first day after injury
lactic acid concentration in venous blood of injurers
increased by 32% and it increased by 106% compared
to proper values on day 3. On day 5 and day 7 of
posttraumatic period compared to the previous
study phase the lactate decrease by 23% and by 26%,
respectively, was defined. Despite the relative indica
tors of recovery of cardiac activity and vascular tone
on day 10 after the injury of lactic acid content
remained high and exceed its proper value by 60%.
By analyzing the trend of changes of the indicators
presented above it is logical to assume that such
hemodynamics indicates the oxygen debt in the
injurer bodies due to low hemoglobin in erythrocytes
(table). Fulminant and longpersistent hypoxia in
patients experienced complex TBI resulted in an
adverse effect on vascularplatelet link of hemostatic
system and contributed to increased formation of
reactive oxygen intermediate.
On day 1 after injry the activity of free radical
processes (Imax) in arterial blood increased by 33%
and over the next 10 days of posttraumatic period
was significantly higher than that in healthy individ
uals. Such a high and longmaintained level of circu
lating active forms of oxygen in arterial blood, in
turn, also helped trigger the effect on vascular
platelet link of the hemostatic system.
The correlation analysis between the amount of
platelets circulating in blood and secondary factors
of brain damage (indicators of cardiac activity
(LVCI, VFR), vascular tone (TPVR), hypoxia (lac
tate, hemoglobin), and total activity of free radical
reactions) showed that in patients after TBI an
interaction of their dynamics has place in the post
traumatic period. Thus, developing thrombocytope
nia in injurers on 3—5 days post injury with a subse
quent reduction in platelet count to physiological
values was accompanied by codirectional power
dynamics of left ventricular contraction intensity
and volumetric flow rate, as indicated by the pres
ence of correlations between the average force
(r=0.36, and 0.59, respectively; P<0.05). In response
to changes of cardiac function in these patients, a
compensatory reaction of vasospastiс reaction with
the subsequent peripheral vessel relaxation has been
observed in the post traumatic period. With the
change in platelet a count detection between a
strong negative correlation indicated the generality
of this trend (r=0.84; P<0.05). In view of the detect
ed severity dynamics of hypoxic manifestations
developing in patients after undergoing complex
TBI, the change in hemoglobin codirectional to
number of platelets and blood metabolic parameters
— concentrations of lactate and reactive oxygen
intermediate — was detected (r=0.80; 0.45 and 0.93
respectively; P<0.05).
Analysis of the study results showed that in the
injurers experiencing a complex TBI, already on the
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щих 10и суток посттравматического периода до
стоверно превышала таковую у здоровых добро
вольцев. Такой высокий и длительно поддержива
ющийся уровень циркулирующих активных форм
кислорода в артериальной крови, в свою очередь,
также оказывал активирующее действие на сосу
дистотромбоцитарное звено системы гемостаза.
Проведенный корреляционный анализ меж
ду количеством циркулирующих в крови тромбо
цитов и вторичными факторами повреждения
мозга — показателями сердечной деятельности
(МСЛЖ, ОСВ), сосудистого тонуса (ОПСС), ги
поксии (содержание гемоглобина, лактата) и сум
марной активностью свободнорадикальных реак
ций показал, что у пациентов после ЧМТ имеет
место сопряженность их динамики в посттравма
тическом периоде. Так, развивающаяся у постра
давших тромбоцитопения на 3—5е сутки после
травмы с последующим восстановлением количе
ства тромбоцитов до физиологических значений,
сопровождалась сонаправленной динамикой
мощности сокращений левого желудочка и объ
емной скорости выброса, на что указывало нали
чие корреляций средней силы между ними
(r=0,36 и 0,59 соответственно; p<0,05). В ответ на
изменения сердечной деятельности в посттравма
тическом периоде наблюдали компенсаторную
вазоспастическую реакцию с последующей релак
сацией периферических сосудов. На общность
этой тенденции с изменением уровня тромбоци
тов указывало выявление между ними сильной
отрицательной связи (r=0,84; p<0,05). С учетом
выявленной динамики выраженности гипоксиче
ских проявлений, развивающихся у больных по
сле перенесенной сочетанной ЧМТ, обнаружива
ли сонаправленное количеству тромбоцитов
изменение содержания гемоглобина и метаболи
ческих показателей крови — концентрации лакта
та и активных форм кислорода (r=0,80; 0,45 и
0,93 соответственно; p<0,05).
Анализ результатов проведенного исследо
вания показал, что у пострадавших, перенесших
сочетанную ЧМТ, уже в первые сутки посттрав
матического периода формируются изменения
сердечнососудистой и метаболической систем,
развивается тромбоцитопения. Причинами арте
риальной гипотонии у пострадавших с тяжелой
ЧМТ являются нарушения центральной регуля
ции гемодинамики и гиповолемия [18, 19]. Нару
шения центральной регуляции гемодинамики
возникают вследствие распространения дислока
ционного синдрома на уровень продолговатого
мозга с вовлечением в патологический процесс
сосудодвигательного центра или при первичном
ушибе ствола мозга [20—23]. Гиповолемия обус
ловлена шоком и кровопотерей, а также внечереп
ными повреждениями (переломами костей скеле
та, повреждениями внутренних органов).
first day of posttraumatic period changes in cardio
vascular and metabolic systems are forming and
thrombocytopenia is developing. Causes of hypoten
sion in the injurers with severe TBI includes disorders
of hemodynamic central regulation and hypovolemia
[18, 19]. Central hemodynamic regulation abnormali
ties are due to dissemination of dislocation syndrome
at the medulla oblongata level with vasomotor center
involvement in pathological process or in primary
brainstem contusion [20—23]. Hypovolemia was
caused by shock and blood loss, as well as extracranial
injuries (fractures of the skeleton bones and internal
organs injury). Identified trends of functional
myocardium changes (LVCI, VFR) and vascular sta
tus (TPVR) in post traumatic period indicate the for
mation of the circulatory inefficience in patients with
complex TBI, and consequently, a decrease of
endothelial relaxing factor (nitric oxide) synthesis; it
is known that the main control of its expression is a
force acting on endothelium in blood flow [13, 16].
Reducing the nitric oxide generation leads to an
imbalance of pro and antioxidant systems of endothe
lium, which in turn exacerbates the vessel damage and
activates vascularplatelet hemostasis [13, 16, 24].
As a result of developing circulatory inefficien
cy and hemoglobin decrease in injurers, the oxygen
transport is reduced and combined hypoxia develops.
In hypoxic conditions in organs a metabolic chaos
activates free radical oxidation and energy shortage
leading to disorder of tissue respiration at the mito
chondrial level [17, 25—27] including the endothelial
cells in blood vessels and platelets. This causes a sig
nificant reduction in ATP reservoir and increase of
ADP and AMP concentrations. Reduction in the
ATP/ADP+AMP defines phosphofructokinase acti
vation that increases the reaction rate of anaerobic
glycolysis. Glucose begins to dispose predominantly
by anaerobic way, which leads to lactate accumula
tion in cell cytoplasm and blood; there is intracellular
and systemic acidosis. The latter may cause some pro
tein denaturation and granular degeneration, which
is a morphologic manifestation of severe hypoxia. In
addition, one of the negative consequences of intra
cellular lactic acidosis is a depression of key enzymes
of glycolysis, the Krebs cycle and respiratory chain
(phosphofructokinase, NADHdehydrogenase, succi
nate dehydrogenase, cytochrome oxidase), which in
turn leads to aggravation of existing energy deficit
and closes the circulus vituosus of energy deficiency.
Persistent dysfunction of mitochondria of endothelial
cells and platelets reduces their functional activity
and induces cell death [21, 25, 26, 28]. 
In post traumatic period free radicals excessive
accumulation in bloodstream determines the oxida
tive modification of proteins, lipids, nucleic acids, car
bohydrates and in the reactions of superoxidenitric
oxide a toxic compoundperoxynitrite which is able to
destroy vascular wall cells is formed [24, 29—31]. 
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Выявленная направленность изменений функци
ональных показателей миокарда (МСЛЖ, ОСВ)
и состояния сосудов (ОПСС) в посттравматичес
ком периоде свидетельствует о формировании у
больных с сочетанной ЧМТ недостаточности кро
вообращения и, вследствие этого, об уменьшении
синтеза эндотелиального фактора релаксации —
оксида азота, ибо известно, что основным регуля
тором его экспрессии является сила, действую
щая на эндотелий при движении крови [13, 16].
Снижение генерации оксида азота приводит к
дисбалансу про и антиоксидантных систем эндо
телия, что в свою очередь усугубляет поврежде
ния сосудов и активирует сосудистотромбоци
тарный гемостаз [13, 16, 24].
Вследствие развивающейся недостаточности
кровообращения и уменьшения содержания гемо
глобина снижается транспорт кислорода и развива
ется смешанная гипоксия. В условиях гипоксии в
органах развивается «метаболический хаос», ак
тивация свободнорадикального окисления и
энергетический голод, что приводит к расстрой
ству тканевого дыхания на уровне митохондрий
[17, 25—27], в том числе и в эндотелиоцитах кро
веносных сосудов и тромбоцитах. Это вызывает
значительное снижение запасов АТФ и увеличе
ние концентрации АДФ и АМФ. Уменьшение ко
эффициента АТФ/АДФ+АМФ определяет акти
вацию фермента фосфофруктокиназы, что
способствует увеличению скорости реакции ана
эробного гликолиза. Глюкоза начинает утилизи
роваться преимущественно анаэробным путем, что
приводит к накоплению лактата в цитоплазме клет
ки и крови — возникает внутриклеточный и сис
темный ацидоз. Последний может стать причиной
денатурации некоторых белков и зернистой дис
трофии, которая является морфологическим про
явлением острой гипоксии. Кроме этого, одним из
негативных последствий внутриклеточного лактат
ацидоза является угнетение основных ферментов
гликолиза, цикла Кребса и дыхательной цепи (фос
фофруктокиназа, НАДНдегидрогеназа, сукцинат
дегидрогеназа, цитохромоксидаза), что, в свою оче
редь, приводит к усугублению уже имеющегося
дефицита энергии и замыкает порочный круг энер
годефицита. Длительно сохраняющаяся дисфунк
ция митохондрий эндотелиоцитов и тромбоцитов
вызывает снижение их функциональной активнос
ти и гибели клетки [21, 25, 26, 28]. 
Избыточное накопление свободных радикалов
в сосудистом русле в посттравматическом периоде
определяет окислительную модификацию белков,
липидов, нуклеиновых кислот, углеводов, а в реак
циях супероксида и оксида азота образуется токси
ческое соединение — пероксинитрит, способный
разрушать клетки стенок сосудов [24, 29, 30, 31]. 
Формирующиеся у больных с сочетанной
ЧМТ вторичные факторы повреждения мозга
Emerging in patients with complex TBI the
secondary factors of damaged brain (circulatory
insufficiency, hypoxia, acidosis, and increased forma
tion of free radicals) cause system restructuring of
endothelial cell cytoskeleton and dysfunction of ves
sel endothelial lining. The factors listed above and
endotoxemia developing after TBI, abnormalities of
blood hemorheology [6, 7, 9, 11] activate the
endothelial cells of blood vessels. Procoagulantiive
properties appear in stimulated endothelial cells and,
consequently, the consumption of platelets occurs,
i.e. it is included platelet link of hemostasis. Platelet
response to stimulating action of endothelial and
subendothelial substances activating the coagulation
processes develops uniformly: secretion of platelet
storage pool content (ADP, serotonin, adrenaline,
noradrenaline, dopamine, histamine, Ca2+, von
Willebrand factor, etc.) occurs into the external
environment; platelets change shape, pseudopodias
appear on theirs, they «flatten» and fix to the suben
dothelial matrix and/or connect with each other, and
other blood cells (adhesion and aggregation); on the
outer surface of platelets a large amount of acidic
phospholipids with procoagulantive properties — f. 3
platelets appears [6—10]. 
Nonspecific systemic activation of vascular
platelet link of hemostatic system is an important
pathogenetic mechanism of development of systemic
inflammatory response, endogenous intoxication,
fluid and electrolyte disorders, multiple organ failure,
hemostasiologic syndromes [9, 11, 32]. Therefore, tar
geted correction of vascularplatelet hemostasis
abnormalities in the acute period after TBI is an oblig
atory pathogenetically substantiated component of
the traumatic disease comprehensive treatment.
Conclusion 
Analysis of the results and literature data
shows that secondary factors of the damaged brain
accompanying complex TBI (circulatory insuffi
cience, hypoxia, acidosis, increased formation of free
radicals) are also nonspecific stimuli and, conse
quently, can cause system platelet for  platelets and
cells activation in hemostasis. Results of these
processes include microcirculatory complications
that trigger mechanisms of secondary ischemic brain
damage, thereby exacerbating the severity of the
primary damage. 
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(недостаточность кровообращения, гипоксия,
ацидоз и повышенное образование свободных ра
дикалов) вызывают системную перестройку и
дисфункцию эндотелиальной выстилки сосудов.
Перечисленные выше факторы, а также развива
ющиеся после ЧМТ эндотоксемия, нарушения ге
мореологии крови [6, 7, 9, 11] активируют эндоте
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лиоциты кровеносных сосудов. У стимулирован
ных эндотелиальных клеток появляются прокоа
гулянтные свойства и, вследствие этого, происхо
дит потребление тромбоцитов, т.е. включается
тромбоцитарное звено гемостаза. Реакция тром
боцитов на стимулирующее воздействие энтоте
лиальных и субэдотелиальных субстанций, акти
вирующих процессы гемокоагуляции,
развивается однотипно: происходит секреция со
держимого пулов хранения тромбоцитов (АДФ,
серотонин, адреналин, норадреналин, дофамин,
гистамин, Са2+, фактор Виллебранда и др.) во
внешнюю среду; тромбоциты меняют форму, у
них появляются псевдоподии, они «распластыва
ются» и фиксируются на субэндотелиальном мат
риксе и/или соединяются друг с другом и други
ми клетками крови (происходит адгезия и
агрегация); на наружной поверхности тромбоци
тов появляется большое количество кислых фос
фолипидов с прокоагулятными свойствами — ф.3
тромбоцитов [6—10]. 
Неспецифическая системная активация со
судистотромбоцитарного звена системы гемоста
за является важным патогенетическим механиз
мом развития системного воспалительного ответа,
эндогенной интоксикации, водноэлектролитных
нарушений, полиорганной недостаточности, гемо
стазиологических синдромов [9, 11, 32]. Поэтому
целенаправленная коррекция нарушений сосуди
стотромбоцитарного гемостаза в остром периоде
после ЧМТ является обязательным патогенетиче
ски обоснованным компонентом комплексного
лечения травматической болезни.
Заключение
Из анализа полученных результатов и лите
ратурных данных следует, что сопровождающие
сочетанную ЧМТ вторичные факторы поврежде
ния мозга: недостаточность кровообращения, ги
поксия, ацидоз, повышенное образование свобод
ных радикалов являются в то же время
неспецифическими стимулами тромбоцитов и эн
дотелиоцитов и, вследствие этого, могут вызы
вать системную активацию тромбоцитарного зве
на гемостаза. Следствием этих процессов
является нарушение микроциркуляции, а это за
пускает механизмы вторичного ишемического
повреждения мозга, усугубляя тем самым тя
жесть первичных повреждений. 
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